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ВОЗМОЖНОСТИ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА 

Статья посвящена оценке эффективности комплексной терапии ревматоидного артрита (РА). В исследование 
включены больные с впервые установленным диагнозом РА, получающие различные варианты базисной и ло-
кальной терапии. Полученные результаты свидетельствуют о том, что своевременная базисная терапия позволя-
ет улучшить результаты лечения, применение локальных методов при раннем РА позволяет повысить общую 
эффективность комбинированного лечения. 
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В настоящее время ревматологи всего мира озабо-
чены ситуацией, связанной с поздней диагности-
кой ревматоидного артрита. Проблема раннего РА 
заключается в решении вопроса: как приблизить 
диагноз и начало болезнь-модифицирующей тера-
пии к больному [10], [11], [17].  

Распространенность РА составляет в попу-
ляции около 1 %, то есть в мире от него страдает 
примерно 63 миллиона человек. Экономические 
потери от РА для общества сопоставимы с ИБС. 
Около 50 % больных становятся инвалидами в 
первые 5 лет заболевания [25]. В России средний 
возраст пациентов, выходящих на инвалидность, 
– 48 лет, а более 25 % нуждаются в дорогостоя-
щем лечении. Выживаемость неадекватно ле-
ченных пациентов с РА оказалась сопоставимой 
с такими заболеваниями, как лимфогранулема-
тоз, сахарный диабет, инсульт и трехсосудистое 
поражение коронарных артерий при ИБС [15]. 
РА снижает продолжительность жизни больных 
в среднем на 10 лет.  

Современной ревматологией накоплено дос-
таточное количество данных о том, что при РА 
иммунопатологический процесс развивается до 
появления клинических признаков артрита [1], 
[16]. Первые годы болезни являются решающи-
ми в развитии и прогрессировании патологиче-
ского процесса. В самый ранний период РА, ко-
гда процесс находится в первичной экссудатив-
ной фазе, обратимость заболевания существенно 
выше. Уже через 2–4 месяца от начала заболева-
ния при биопсии синовиальной оболочки можно 
обнаружить морфологические признаки хрони-
ческого синовита. У 75 % больных РА в раннем 
периоде выявляются эрозии [16], [17].  

Вся стратегия современного лечения РА на-
правлена на наиболее раннее начало терапии, 
так как даже самая активная противовоспали-
тельная терапия позволит затормозить прогрес-
сирование болезни только в случае ее своевре-
менного назначения. Иногда этот временной 
промежуток ограничивается несколькими меся-
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цами [11], [18], [21], [23]. По данным исследова-
ний известно, что назначение в первые недели 
болезни даже самых «мягких» базисных средств 
оказывает благоприятное влияние на дальней-
шее течение РА. И чем позже начата базисная 
терапия, тем хуже будет ответ на нее. Таким об-
разом, целью ранней базисной терапии является 
не только подавление активности РА, но и пре-
дупреждение необратимых повреждений суста-
вов, а значит, сохранение функциональной ак-
тивности больного.  

В практической деятельности ревматолог не-
редко сталкивается с проблемой: начинать ли 
базисную терапию, если диагноз РА еще сомни-
телен. Чаще всего это связано с дебютом РА в 
виде моно- или олигоартрита, отсутствием рев-
матоидного фактора, так как часть больных ста-
новятся серопозитивными в течение первых по-
лугода болезни, или отсутствием типичных 
рентгенологических изменений в раннем перио-
де заболевания. В подобной ситуации врач, не 
имея полного набора диагностических критери-
ев РА, не рискует назначать активную терапию, 
предпочитает обойтись нестероидными проти-
вовоспалительными препаратами (НПВП) и на-
блюдением за больным, – таким образом упуска-
ется время.  

Для оптимизации диагностики и выбора так-
тики ведения пациента предложена концепция 
«раннего ревматоидного артрита». Ранний рев-
матоидный артрит – это условно выделенная 
клинико-патогенетическая стадия болезни, кото-
рая характеризуется антигенспецифической ак-
тивацией CD4+ Т-лимфоцитов, гиперпродукци-
ей провоспалительных цитокинов, пролифера-
цией сосудистой стенки капилляров с после-
дующей пролиферацией синовиальных клеток и 
отложением фибрина на синовиальной оболочке 
и наличием активного синовита не более 1 года 
[10], [17].  

В клинической практике диагноз РА уста-
навливается согласно диагностическим критери-
ям АСR 1987 года: утренняя скованность, артрит 
трех или более суставных зон, артрит суставов 
кистей, симметричный артрит, ревматоидные 
узелки, ревматоидный фактор в сыворотке, рент-
генологические изменения. К сожалению, клас-
сические критерии не всегда позволяют устано-
вить диагноз раннего РА, так как они не работа-
ют при моно- и олигоартрите, не часто в дебюте 
болезни встречаются ревматоидные узелки. 
Стандартная рентгенография характеризуется не 
очень высокой чувствительностью, что приводит 
к позднему выявлению эрозий, а ревматоидный 
фактор не является идеальным методом ранней 
диагностики, поскольку в дебюте болезни мно-
гие пациенты серонегативны. Появившиеся но-
вые методы диагностики, такие как магнитно-
резонансная томография (МРТ) и ультразвуко-
вое исследование (УЗИ) суставов, не решили 
проблемы, поскольку они высокочувствительны, 
но не обладают специфичностью. 

Поэтому сегодня выделяют признаки, вызы-
вающие подозрение на ранний ревматоидный арт-
рит: наличие более трех воспаленных суставов, 
поражение пястно-фаланговых / плюсне-фаланго-
вых суставов – положительный тест «сжатия», 
продолжительность утренней скованности более 
30 мин, увеличение СОЭ до 25 мм/ч. При наличии 
этих признаков пациента необходимо направить на 
консультацию к ревматологу [10], [17]. 

Нами изучены 84 пациента, которым в рев-
матологическом отделении впервые установлен 
диагноз «ревматоидный артрит», из них мужчин 
– 22, женщин – 62, средний возраст – 47 лет. От 
момента дебюта суставного синдрома до вери-
фикации диагноза прошло от 1 до 26 месяцев, в 
среднем – 6,3 месяца. На момент обращения за 
медицинской помощью у исследуемых больных 
диагностические критерии РА были представле-
ны следующим образом: 
 симметричный артрит – у 71 (84,5 %); 
 рентгенологические изменения – у 57 

(68 %); 
 ревматоидный фактор в сыворотке – у 50 

(59,5 %); 
 артрит суставов кистей – у 48 (57 %); 
 утренняя скованность – у 47 (56 %); 
 артрит трех или более суставных зон – у 37 

(44 %); 
 ревматоидные узелки – у 2 (2 %). 

При этом только у 2 больных на момент диаг-
ностики РА были представлены все 7 критериев, 
у 3 отмечались 6 критериев, у 16 – 5 критериев и 
у 27 – 4 критерия. Суставной синдром дебютиро-
вал типичным артритом кистей у 42 пациентов, 
тогда как дебют в виде олигоартрита отмечен у 30 
пациентов, в виде моноартрита – у 13. 

В связи с различными вариантами начала за-
болевания, недостаточным количеством диагно-
стических критериев потребовалось проведение 
дифференциального диагноза с реактивным арт-
ритом – у 16 больных, остеоартрозом – у 11, 
системной красной волчанкой – у 2, системной 
склеродермией – у 2. 

Вся стратегия современного лечения РА на-
правлена на наиболее раннее начало болезнь-
модифицирующей терапии [6], [9], [11], [17]. Не-
смотря на определенные достижения в лечении 
РА, подавляющее большинство больных посте-
пенно, год от года инвалидизируются. Поэтому 
целью ранней базисной терапии является не только 
подавление активности РА, но и предупреждение 
необратимых повреждений суставов, а значит, со-
хранение функциональной активности больного [2].  

Основные лекарственные препараты, ис-
пользуемые для лечения РА, представлены сле-
дующими группами: 
 нестероидные противовоспалительные пре-

параты,  
 глюкокортикоиды (ГК), 
 болезнь-модифицирующие препараты: ме-

тотрексат, гидроксихлорохин, сульфасала-
зин, лефлюномид и др., 
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 биологические агенты, 
 комбинированная терапия. 

Болезнь-модифицирующие препараты долж-
ны назначаться с момента установления диагно-
за РА. Раннее назначение базисной терапии сни-
жает выраженность клинических проявлений 
РА, улучшает функциональную активность 
больных, замедляет рентгенологическое про-
грессирование, улучшает качество жизни и сни-
жает риск потери трудоспособности, а кроме 
того, снижает смертность до популяционного 
уровня [10], [12].  

Среди болезнь-модифицирующих средств 
«эталонным» препаратом признан метотрексат 
(МТ), так как характеризуется высокой эффек-
тивностью при хорошей переносимости боль-
шинством пациентов, предсказуемыми побоч-
ными эффектами, может комбинироваться с 
большинством базисных средств. По данным 
рандомизированных контролируемых исследо-
ваний (РКИ), эффективное лечение МТ не толь-
ко замедляет рентгенологическое прогрессиро-
вание, но и снижает летальность от сердечно-
сосудистых заболеваний, которая у пациентов 
РА является важнейшей причиной уменьшения 
продолжительности жизни [11], [12]. 

Место глюкокортикоидов в лечении РА об-
суждается уже более 50 лет. ГК до сих пор яв-
ляются наиболее эффективными противовоспа-
лительными препаратами и потенциально обла-
дают способностью подавлять большинство ме-
ханизмов, лежащих в основе ревматоидного 
воспаления. Ранняя агрессивная терапия позво-
ляет существенно улучшить отдаленный прогноз 
при РА. По данным 10 РКИ (более 700 больных), 
низкие дозы преднизолона (5–10 мг) высокоэф-
фективны в отношении облегчения симптомов у 
пациентов с активным РА и позволяют замед-
лить рентгенологическое прогрессирование, 
причем этот эффект сохраняется в течение дли-
тельного времени после отмены ГК [14]. Со-
гласно этим данным, бридж-терапия и комбини-
рованная терапия ГК с болезнь-модифицирую-
щими препаратами коротким курсом рекомендо-
ваны для лечения РА. Однако длительный прием 
высоких доз (более 20 мг) ГК при РА полностью 
нивелирует благоприятный эффект лечения, так 
как частота развития и значимость побочных 
эффектов существенно превышают пользу тера-
пии. Поэтому монотерапия и длительное рутин-
ное использование ГК не рекомендуются в лече-
нии РА [3], [4], [8], [13]. 

Новое направление в лечении РА, появив-
шееся в 90-х годах ХХ века, – это биологическая 
терапия антагонистами цитокинов [7], [24]. Био-
логические агенты позволяют блокировать эф-
фекты провоспалительных цитокинов – фактора 
некроза опухоли  (инфликсимаб, адалимумаб, 
этанерцепт), интерлейкина-1 (анакинра), интер-
лейкина-6 (тоцилизумаб). Эффективность дан-
ной терапии оказалась достаточно высокой как 
при плохом ответе на стандартные базисные 

средства, так и при раннем РА. Кроме того, все 
биологические препараты замедляют рентгено-
логическое прогрессирование РА, однако суще-
ственно удорожают стоимость лечения [12].  

В реальной клинической практике всем 84 
исследуемым пациентам с момента диагностики 
РА была начата базисная терапия: МТ – у 50 
больных, сульфасалазином – у 26, делагилом – у 
7 и тауредоном – у 1 больного. В последующем 
у 6 больных МТ был отменен: из-за неперено-
симой тошноты у 2, из-за 3-кратного повышения 
трансаминаз – у 2, из-за лейкопении – у 1. Толь-
ко у 7 пациентов проведена бридж-терапия ма-
лыми дозами ГК, 22 больным к МТ добавлен 
делагил. 

При высокой активности болезни, наличии 
системных проявлений, плохой переносимости 
базисных препаратов 21 пациенту выполнялся 
плазмаферез (в среднем 4,46 сеанса) в сочетании 
с пульс-терапией. Дважды плазмаферез выполнен 
3 больным, трижды – 1 больному, 4 раза – 
2 больным: пульс-терапия дважды выполнена 
7 пациентам, трижды – 4 больным, 4 раза – 
2 больным и 5 раз – 1 больному. Из всех больных, 
получивших пульс-терапию, она проводилась 
метилпреднизолоном в дозе 500 или 1000 мг № 3 
только у 8 пациентов. Другие варианты пульс-
терапии: метилпреднизолон 500 или 1000 мг № 1 
– 11 случаев, метилпреднизолон  500 мг – 1 слу-
чай, дексаметазон 100 мг – 6 случаев, дексамета-
зон < 80 мг – 7 случаев, дексаметазон  80 мг – 
10 случаев; циклофосфан 800 мг – 1 больной и в 
3 случаях – циклофосфан  600 мг; метотрексат 
в/в в 2 случаях – 50 мг, в 5 случаях – 40 мг 
и у 1 больного – 20 мг. 

Начало лечения РА всегда отличается трудно-
стями, так как НПВП не у всех больных могут в 
полной мере подавить проявления воспаления в 
отдельно взятом суставе, а болезнь-модифици-
рующие препараты реализуют свои свойства не 
ранее чем через 1,5–2 месяца. В связи с этим при 
наличии выраженных синовитов, сопровождаю-
щихся болевым синдромом, ограничением объе-
ма движения в суставе, мы использовали различ-
ные методы локальной терапии: 
1. Лекарственная: 

 ГК, 
 МТ, 
 Тромбовар. 

2. Лучевая: 
 Телегамматерапия в дозе 20 и 30 Гр 

(ЛТГТ), 
 Рентгентерапия (РТ). 

Эффективность всех видов локальной терапии 
оценивалась по динамике признаков местного 
воспаления: местный суставной индекс (МСИ) – 
выраженность болей при сильном надавливании 
на сустав, определенная в баллах (0 – боль отсут-
ствует, 1 – слабая боль, 2 – больной морщится, 3 – 
отдергивает суставы), местный индекс боли 
(МИБ) оценивается больным по 5-балльной сис-
теме (0 – болей нет, 1 – легкие боли, 2 – умеренные 
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боли, 3 – сильные боли, 4 – очень сильные боли), 
выраженность боли в исследуемом суставе по ви-
зуально-аналоговой шкале (ВАШ) в мм, окруж-
ность сустава (ОС) в см и объем движения (ОД) в 
градусах с использованием ортопедического угло-
мера. Дополнительно выполнялось УЗИ суставов с 
оценкой толщины синовиальной оболочки (СО) 
при поперечном супрапателлярном сканировании 
по верхнему краю надколенника и количества 
жидкости в полости сустава.  

Локальная ГК-терапия выполнена 54 боль-
ным, пунктировалось в среднем 3,86 сустава. ГК 
вводились согласно приказу о внутрисуставных 
введениях в наиболее пораженные суставы с при-
знаками синовита. Динамика суставного синдро-
ма при классическом варианте локальной лекар-
ственной терапии следующая (рис. 1): до введе-
ния МСИ – 1,48  0,1, МИБ – 1,75  0,14, ОС – 
38,5  0,45, ОД – 103,1  1,77, ВАШ – 54,4  5,7; в 
течение недели после введения ГК показатели 
составили МСИ – 0,58  0,18, МИБ – 0,5  0,14, 
ОС – 37,6  0,57, ОД – 122,0  2,6, ВАШ – 22,7  
6,23; через 3 месяца МСИ – 1,08  0,18, МИБ – 
1,0  0,29, ОС – 37,6  0,56, ОД – 112,6  2,71, 
ВАШ – 11,6  4,14. Следует отметить, что 7 паци-
ентам через 3 месяца потребовалось повторное 
введение ГК в связи с рецидивом синовита.  

 

 
Рис. 1. Динамика суставного синдрома на фоне локальной 

терапии ГК 

МТ вводился 33 больным в коленные суставы 
при наличии выраженных признаков синовита в 
дозе 10–20 мг. Прием метотрексата в качестве ба-
зисного препарата в данную неделю исключался. 
Исходные признаки локального воспаления в 
группе внутрисуставного введения МТ составили 
МСИ – 1,3  0,09, МИБ – 1,4  0,09, ОС – 38,7  
0,47, ОД – 107,5  1,52, ВАШ – 57,4  4,51. В тече-
ние недели после введения МТ показатели соста-
вили (рис. 2): МСИ – 0,32  0,09, МИБ – 0,36  0,1, 
ОС – 35,8  0,33, ОД – 116,9  2,4, ВАШ – 27,4  
4,28; через месяц МСИ – 0,75  0,41, МИБ – 0,5  
0,25, ОС – 37,5, ОД – 104  3,54, ВАШ – 36,5  
3,18; через 3 месяца МСИ – 0,67  0,21, МИБ – 
0,72  0,23, ОС – 40,6  0,99, ОД – 105,4  5,2, 

ВАШ – 46,2  7,1; через 6 месяцев МСИ – 1,0  
0,26, МИБ – 0,82  0,25, ОС – 33,95  3,25, ОД – 
111,8  1,39, ВАШ – 45,6  9,68. В течение 6 меся-
цев наблюдения у 3 пациентов отмечался рецидив 
синовита коленного сустава, потребовавший вве-
дения ГК. Толщина СО при УЗИ составила исход-
но 3,41  0,66 мм (рис. 3), а через 3 месяца (рис. 4) 
– 2,34  0,15 мм (р = 0,0038).  

 

 
Рис. 2. Динамика суставного синдрома на фоне локальной 

терапии МТ 

 
Рис. 3. УЗИ коленного сустава перед введением МТ 

 
Рис. 4. УЗИ коленного сустава через 3 месяца 

после введения МТ 
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С целью осуществления «бескровной сино-
вэктомии» при РА нами предложено внутрисус-
тавное введение тромбовара (Т). Еще в начале 
70-х годов ХХ столетия для внутрисуставного 
введения был впервые применен флебосклеро-
зирующий препарат моруат натрия (варикоцид), 
являющийся наиболее активным склерозирую-
щим компонентом в тот период [19], [20]. 
Предварительные эксперименты на крысах до-
казали безопасность и эффективность методики 
склерозирующей терапии. При сравнении 
внутрисуставного введения моруата натрия с 
химической синовэктомией 1 % раствором ос-
миевой кислоты была отмечена сходная поло-
жительная динамика клинических проявлений 
синовита. Однако повреждение прилежащих 
структур суставного хряща при использовании 
моруата натрия было минимальным в отличие 
от развития некроза хондроцитов при примене-
нии осмиевой кислоты. 

В настоящее время при проведении склеро-
зирующей терапии предпочтение отдается тет-
радецилсульфату натрия, а препараты, создан-
ные на его основе, признаются «средствами вы-
бора» (тромбовар, фибровейн) [22]. Введение Т 
в полость сустава позволяет разрушить наиболее 
гиперплазированные участки СО без формиро-
вания некроза. При морфологическом исследо-
вании через 6 месяцев после введения Т выявля-
ется замещение СО соединительной тканью 
(рис. 5). Подобное склерозирующее действие Т 
способствует подавлению иммунного воспале-
ния, разрушает паннус и предотвращает кост-
ную деструкцию, сохраняя функцию сустава. 
Непосредственно после введения препарата от-
мечалось развитие реактивного синовита, по-
требовавшее у части пациентов дополнительно-
го введения НПВП. 

Т вводился 15 больным в коленные суставы в 
дозе 6–8 мл. Динамика суставного синдрома при 
терапии тромбоваром следующая (рис. 6): ис-
ходно МСИ составил 1,13  0,19, МИБ – 1,4  
0,17, ОС – 38,9  0,72, ОД – 106,3  2,5, ВАШ – 
54,3  4,5; в течение недели после введения 
МСИ – 0,58  0,18, МИБ – 0,42  0,14, ОС – 37,1 
 0,57, ОД – 117,5  2,4, ВАШ – 36,8  4,73; че-
рез три месяца МСИ – 0,8  0,33, МИБ – 0,4  
0,36, ОС – 38,4  1,12, ОД – 115,4  6,3, ВАШ – 
24,7  9,26; через 6 месяцев МСИ – 0,71  0,33, 
МИБ – 0,43  0,19, ОС – 38,4  0,68, ОД – 109,7 
 6,23, ВАШ – 45,86  5,43; через год наблюде-
ния МСИ – 0,5  0,43, МИБ – 0,25  0,22, ОС – 
34,5  9,97, ОД – 111,7  6,24, ВАШ – 35,75  
14,4. Динамика толщины синовиальной оболоч-
ки по данным УЗИ: исходно – 4,8  0,39 мм (рис. 
7), после введения – 4,5  0,38 мм (р = 0,049), 
через 3 месяца – 2,12  0,45 мм (р = 0,017), через 
6 месяцев (рис. 8) – 1,8  0,38 мм (р = 0,0012) и 
через год (рис. 9) – 0,67  0,14 мм (р = 0,0016). 
За время наблюдения ни у одного больного не 
отмечено рецидива синовита коленного сустава, 
в который вводился тромбовар. 

 
а 

 
б 

Рис. 5. Динамика морфологических изменений на фоне ло-
кальной терапии Т:  

а – до введения Т выявлено увеличение количества слоев 
кроющих синовиоцитов, выраженная лимфоцитарная 
и плазмоклеточная инфильтрация с формированием  

скоплений, явления васкулита; б – через 6 месяцев после 
введения Т определяется соединительная ткань 

 

 
Рис. 6. Динамика суставного синдрома и толщины СО  

на фоне локальной терапии Т 
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Рис. 7. УЗИ коленного сустава перед введением Т 

 

 
Рис. 8. УЗИ коленного сустава через 6 месяцев после введения Т 

 

 
Рис. 9. УЗИ коленного сустава через год после введения Т 

Лучевые методы локальной терапии приме-
нялись у больных старше 40 лет, также при 
упорном суставном синдроме, плохо отвечаю-
щем на терапию НПВП и базисными средства-
ми. При этом ЛТГТ выполнялась у одного 
больного только на один или два симметричных 
сустава, тогда как РТ выполнялась на 2 и более 
суставные зоны с учетом ее меньшей лучевой 
нагрузки. ЛТГТ выполнена 22 больным, при 
этом динамика суставного синдрома была сле-
дующей: до лечения МСИ составил 1,76  0,15, 
МИБ – 1,94  0,17, ОС – 38,9  0,6, ОД – 98,2  
4,7, ВАШ – 31,1  5,3; через три месяца МСИ – 
0,67  0,54, МИБ – 0,67  0,54, ОС – 41,7  2,63, 
ОД – 114,0  2,5, ВАШ – 16,7  13,6; через 6 ме-
сяцев МСИ – 0,75  0,41, МИБ – 0,75  0,41, ОС 
– 38,9  0,97, ОД – 113,0  4,7, ВАШ – 40,5  
12,3; через год МСИ – 1,0  0,28, МИБ – 0,8  
0,44, ОС – 32,0  7,2, ОД – 105,3  6,3; через 2 
года МСИ – 1,0  0,35, МИБ – 0,5  0,25, ОС – 
38,25  1,15, ОД – 119,25  4,35, ВАШ – 45,0  
5,5; через 3 года МСИ – 1,37  0,25, МИБ – 1,13 
 0,21, ОС – 39,3  0,82, ОД – 111,25  3,42, 
ВАШ – 11,25  6,89.  

При морфологическом исследовании СО в 
группе ЛТГТ не обнаружено повреждающего 
влияния лучевой терапии в ближайшие сроки 
наблюдения, выявлено лишь стихание воспали-
тельно-экссудативных признаков и уменьшение 
степени инфильтрации субсиновиального слоя. 
В отдаленном периоде динамика синовита про-
является регрессом лимфоидной и плазмокле-
точной инфильтрации, уменьшением процента 
очаговых инфильтратов и прогрессированием 
склеротических изменений, сменяющих явления 
васкулита. Подобные гистологические измене-
ния отражают иммуносупрессивное действие 
ЛТГТ при РА [5]. Влияние ЛТГТ на толщину СО 
при УЗИ, косвенно свидетельствующее о подав-
лении иммунного воспаления, представлено на 
рис. 10 и 11.  

 

 
Рис. 10. УЗИ коленного сустава до ЛТГТ 
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Рис. 11. УЗИ коленного сустава через 6 месяцев после ЛТГТ 

РТ получали 36 пациентов, в среднем воздейст-
вию подвергалось 5,1 суставной зоны. Динамика 
суставного синдрома: до лечения МСИ составил 
1,45  0,15, МИБ – 1,38  0,13, ОС – 37,49  0,62, 
ОД – 104,0  2,35, ВАШ – 52,0  2,1; в течение не-
дели по завершении рентгенотерапии МСИ – 1,0, 
МИБ – 1,0, ОС – 37,5  0,24, ОД – 108,7  3,81, 
ВАШ – 43,3  7,1; через 6 месяцев МСИ – 1,33  
0,27, МИБ – 1,0  0,47, ОС – 37,83  0,14, ОД – 
106,7  7,2, ВАШ – 41,7 9,01; через год МСИ – 1,44 

  0,17, МИБ – 1,44  0,23, ОС – 36,4  0,39, ОД – 
115,0  5,3, ВАШ – 53,7  3,72. Через полгода после 
проведения РТ 7 пациентам потребовалось введе-
ние ГК в суставы, подвергавшиеся лучевой тера-
пии, в связи с рецидивом синовита.  

Таким образом, диагноз РА должен устанавли-
вать ревматолог, активная терапия должна начи-
наться с момента установления диагноза. Выбор 
тактики лечения конкретного пациента должен ос-
новываться на данных доказательной медицины, 
адаптированных к индивидуальным особенностям 
заболевания. Необходимо более широко внедрять в 
практику комбинированную базисную терапию. Ни 
один больной РА в настоящее время не должен ле-
читься без болезнь-модифицирующих препаратов. 
С учетом отсроченного эффекта базисной терапии в 
стратегию лечения РА могут включаться различные 
варианты локальной терапии. Такие локальные вме-
шательства, как внутрисуставное введение МТ и Т, а 
также ЛТГТ уменьшают деструктивный потенциал 
хронического синовита при РА. То есть данные виды 
локальной терапии обладают не только симптомати-
ческим противовоспалительным эффектом, но и по-
зволяют надеяться на замедление прогрессирования 
структурных повреждений суставов. 
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